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ABSTRACT
Objective. To determine the incidence and clinical-
epidemiological characteristics of patients with tropical 
spastic paraparesis (TSP) due to HTLV-1. Material and 
MethOds. It was a retrospective and descriptive study. We 
reviewed 48 medical records of patients with TSP and positive 
serology for HTLV-1, diagnosed between January 1988 and 
July 2008 in patients from a Department of Neurodegenerative 
Diseases of Instituto Nacional de Ciencias Neurológicas 
(INCN). results. We found 38 (79,1%) women and 10 
(20,9%) men, a rate 3,8:1, and was more common from 40 to 
59 (54,3%) year-old. The average age at diagnosis was 53,2 
years. The average duration of symptoms prior to diagnosis 
was 5,42 years. Clinical features included progressive spastic 
paraparesis (100%) associated with sphincter disturbances 
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ObjetivO. Determinar la incidencia y las características clínico-epidemiológicas de los pacientes con paraparesia 
espástica tropical (PET) por virus linfotrófico de las células T humanas tipo 1 (VLCTH-1; HTLV-I, por la sigla del 
inglés de human T cell lymphotropic virus type 1). Material y MétOdOs. Estudio retrospectivo y descriptivo. Se 
revisaron 48 historias clínicas de pacientes con PET y serología positiva para VLCTH-1, diagnosticados entre enero de 
1988 hasta julio del 2008 en el Departamento de Enfermedades Neurodegenerativas del Instituto Nacional de Ciencias 
Neurológicas. resultadOs. Se encontró 38 (79,1%) mujeres y 10 (20,9%) varones, la relación entre ambos fue 3,8:1, 
además fue más frecuente entre los 40 a 59 (54,3%) años. La edad promedio en el momento del diagnóstico fue 53,2 
años. El promedio de duración de los síntomas previo al diagnóstico fue de 5,42 años. Las características clínicas 
incluyeron paraparesia espástica progresiva (100%) asociado con disturbios esfinterianos en 29 pacientes (54,9%), 
parestesias en 12 pacientes (26,3%), alteración en la sensibilidad vibratoria en 13 pacientes (27,1%) o dolor lumbar en 
20 pacientes (41,7 %). cOnclusiOnes. La PET asociada al VLCTH-1 es una infección frecuente en mujeres en la quinta 
y sexta décadas de la vida. Se encontró una elevada proporción de mujeres en relación a los varones. El diagnóstico de 
la enfermedad es tardío por diversos factores; así mismo, el dolor lumbar es un síntoma inicial frecuente.
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in 29 patients (54,9%), paresthesias in 12 patients (26,3%), 
impaired vibratory sensation in 13 patients (27,1%) or lumbar 
pain 20 patients (41,7%). cOnclusiOns. The TSP associated 
with HTLV-1 is a common infection in women in the fifth and 
sixth decade of life. It was found a high proportion of women 
compared to men cases. The diagnosis of the disease is delayed 
by several factors; and, low back pain is a frequent symptom. 
Key wOrds: HTLV-1, tropical spastic paraparesis, retrovirus.
INTRODUCCIÓN
El virus linfotrófico de las células T humanas tipo 1 
(VLCTH-1; HTLV-1, por la sigla del inglés de human T 
cell lymphotropic virus type 1) fue el primer retrovirus 
identificado en el año 1980 y se aisló de un paciente 
japonés con linfoma cutáneo de células T.1 En 1985 se 
descubrió la asociación entre VLCTH-1 y la paraparesia 
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espástica tropical (PET) en Martinica.2 Un año después, 
el VLCTH-1 se asoció con la paraparesia espástica 
espinal del sur del Japón y se le denominó HAM 
(HTLV-I associated myelopathy) por considerar que el 
término PET no se puede utilizar en los pacientes del 
Japón porque no es un país tropical.3
En 1988, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
recomendó el uso del término conciliatorio de (TSP/
HAM, PET/MAH) para los dos síndromes.4 A partir 
de 1986, la PET/MAH se ha informado en casi todo el 
mundo (excepto en las regiones ártica y antártica) y en 
personas de toda raza.
La infección por el VLCTH-1 ha sido implicada en la 
patogénesis de una gran variedad de enfermedades5,6 
entre las cuales se han establecido como entidades 
clínicas causadas por VLCTH-1: la leucemia de células 
T del adulto7 PET/mielopatía asociada a VLCTH-12,8 
y uveítis VLCTH-1;9 y, las tres asociaciones tienen un 
fuerte soporte epidemiológico y características clínicas 
únicas que las distinguen de otras similares. También 
está asociada a: polimiositis,10 síndrome de Sjögren, 
neuropatías desmielinizante, vasculitis necrotizante de 
la piel, mielopatía flácida progresiva3,11, entre otras.
El mecanismo de transmisión del VLCTH-1 es básica-
mente el mismo que el del VIH: perinatal, parenteral y 
sexual. La transmisión por vía útero-placentaria es menos 
frecuente que la transmisión por leche materna,12,13 la 
transfusión sanguínea es, quizás, el modo más eficiente 
de transmisión del VLCTH-1,14,15 también se ha reportado 
entre consumidores de drogas intravenosas16 y la vía 
sexual primariamente de varón a mujer.17
La PET es una enfermedad crónica desmielinizante 
en la que se lesiona el sistema motor central a nivel 
de la medula espinal, produciendo una degeneración 
ascendente y bilateral del haz piramidal, y en algunos 
casos se observa un compromiso parcial y descendente 
del haz sensitivo dorsal18, por lo que los pacientes 
afectados revelan un síndrome piramidal.2,3 La principal 
manifestación de HAM/TSP es la paraparesia espástica 
crónica, el cual es de instalación lenta y progresiva.4 
Alrededor de 60% de los pacientes con HAM/TSP 
presenta debilidad de los miembros inferiores como 
primer síntoma.19 Durante el curso de la enfermedad 
es frecuente la disfunción de la vejiga urinaria, 
caracterizado por urgencia incontinencia o retención.20 
La debilidad, el dolor lumbar, la larga duración de la 
enfermedad y la espasticidad interfieren sustancialmente 
en la habilidad para la marcha.21 Las manifestaciones 
de HAM/TSP son consideradas como resultado de 
la infección de VLCTH-1 asociado con mecanismos 
immunopatogénicos o autoinmunes del portador,22 y 
la progresión de la enfermedad está relacionada con 
la carga viral. Los pacientes con alta carga viral están 
asociados con rápida progresión de la incapacidad 
a diferencia de los que tienen baja carga, y que 
posiblemente indica un incremento de la proliferación o 
migración de la infección de los linfocitos por VLCTH-1 
hacia el sistema nervioso central (SNC).23
El consenso publicado por un panel de expertos 
de la OMS, en 1988, presentó las guías para esta 
enfermedad.24 Considerando que el cuadro clínico 
florido no está siempre presente cuando el paciente 
se presenta a la consulta, un síntoma aislado o signo 
físico puede ser la evidencia precoz de HAM/TSP. Las 
principales manifestaciones son neurológicas, pudiendo 
existir manifestaciones sistémicas.
Las principales enfermedades neurológicas que pueden 
confundirse con HAM/TSP son: esclerosis múltiple, 
mielopatía vacuolar por sida, paraparesia espástica 
familiar, esclerosis lateral primaria, compresión de 
la médula espinal, deficiencia de la vitamina B12, 
latirismo, neuroequistosomiasis, enfermedad de Lyme, 
sífilis y PET con serología negativa para VLCTH-1.25
Los criterios diagnósticos de laboratorio incluyen: 
presencia de anticuerpos o antígenos en sangre y en 
liquido cefalorraquídeo (LCR), el mismo que puede 
presentar ligera pleocitosis y leve incremento de 
proteínas. La prueba más utilizada para el diagnóstico 
se basa en la detección de anticuerpos específicos por 
partículas aglutinadas o pruebas de inmunoabsorción 
enzimática (Elisa), y subsecuente confirmación por 
cadena de reacción de polimerasa (PCR) o prueba de 
Western blot26, el cual permite diferenciar los tipos I y II 
del VLCTH-1. La detección por PCR no depende de la 
producción de anticuerpos porque detecta directamente 
el ADN proviral, y su aislamiento en la sangre o el LCR 
eleva la sensibilidad y especificidad de la prueba.27
En 66 a 75% de los enfermos adultos, la resonancia 
magnética craneoencefálica muestra múltiples focos de 
hiperseñal en T2, especialmente en la sustancia blanca 
profunda subcortical, pero también periventriculares, 
generalmente puntiformes y sin captación de 
contraste.28,29 También se pueden encontrar lesiones 
hiperintensas en la médula espinal, seguidas de atrofia.30
Se estima que 15 a 20 millones de personas están 
infectados por el VLCTH-1 en el mundo.31 El Japón, 
GE. Mendoza-Suárez
172   Rev Soc Peru Med Interna 2011; vol 24 (4)
Caribe, América del Sur y Central, África ecuatorial y 
Oriente Medio son las principales áreas endémicas, pero 
la prevalencia en esas áreas no es uniforme, variando de 
una ciudad a otra32. En el Caribe, Jamaica y Trinidad 
y Tobago tiene una alta seroprevalencia (alrededor de 
6%) en la población en general.33 En algunas regiones 
endémicas de casos sospechosos de HAM/TSP cerca de 
40% a 65% de pacientes son VLCTH-1 seronegativas. 
La causa es aún desconocida. 
En países como Argentina, Brasil, Colombia, Chile y 
Perú, se han reportado casos de PET,34-37 y los focos 
endémicos se encuentran principalmente en poblaciones 
de ancestros africanos, y en algunos casos raros, entre 
poblaciones de origen japonés, quienes trasmitieron los 
virus a sus descendientes.38 En el Perú, sin embargo, 
la población quechua del Cusco no tuvo contacto 
significativo con la población negra que vive en la costa 
del Océano Pacífico cerca de Lima, ni tampoco habría 
interaccionado con los japoneses quienes también se 
establecieron en la costa de Perú. Estas observaciones 
sugieren que el VLCTH-1 pudo haber ya sido endémico 
en Perú.39,40
En Perú, la infección asociada al VLCTH-1 se detectó 
desde 1988 en una investigación de Johnson y col.41 
y, posteriormente, se realizaron diversos estudios 
que demostraron la presencia de esta infección en 
trabajadoras sexuales de Lima, Callao, e Iquitos, con lo 
cual se reafirma que es una enfermedad importante en 
grupos de comportamiento sexual de alto riesgo.46,43
El objetivo del presente estudio fue el de determinar la 
incidencia y las características clínico-epidemiológicas 
de los pacientes con PET por VLCTH-1 en una muestra 
local.
MATERIAL Y MÉTODOS
Ingresaron todos los pacientes diagnosticados de PET 
a su ingreso en el Departamento de Enfermedades 
Neurodegenerativas del Instituto Nacional de Ciencias 
Neurológicas (INCN), durante el periodo enero del 
1988 a julio del 2008. 
Se definió como presencia de PET a todo paciente con 
signos y síntomas relacionados con una enfermedad 
crónica desmielinizante en la que se lesiona el 
sistema motor central a nivel de la medula espinal, 
produciéndose una degeneración ascendente y bilateral 
del haz piramidal y, en algunos casos, un compromiso 
parcial y descendente del haz sensitivo dorsal.18 Todos 
los casos incluidos tuvieron serología positiva para 
VLCTH-1 en suero y en LCR. 
Criterios de exclusión: paciente con historia clínica 
incompleta o con déficit de exámenes complementarios, 
pacientes con deficiencia de ácido fólico y vitamina B12, 
y pacientes con prueba de VDRL positivo en sangre.
RESULTADOS
De los 48 pacientes estudiados, 38 (79,1%) fueron 
mujeres y 10 (20,9%) varones, oscilando sus edades 
entre 17 y 73 años, con una media de 53,2 años. La 
mayor cantidad de pacientes se encontraban en los 
grupos etarios de 40 a 59 (Tabla 1).
Una considerable proporción de pacientes (78%) había 
nacido en las regiones andinas pero solo 38% fue 
referido de estos lugares. Del total de pacientes, tres 
(6,25%) tuvieron antecedente familiar de PET.
El promedio de duración de los síntomas previo al 
diagnóstico fue de 5,42 años (rango 0,3 a 27 años); la 
media de la edad de inicio de los síntomas fue de 41,23 
años, siendo la media en mujeres 40,8 años y 39,2 en 
varones. El promedio de edad de inicio de la enfermedad 
para los pacientes con antecedente familiar fue de 24,7 
años y todos los casos fueron mujeres.
En relación a la edad de inicio de la enfermedad, solo 
1 (2,1%) paciente tuvo la enfermedad antes de los 20 
años, 2 (4,2%) iniciaron entre 20 y 29 años, 5 (10,4%) 
entre los 30 y 39 años, 12 (25,0%) entre los 40 y 49 
Tabla 2. Pacientes con diagnóstico de PET asociado a 
VLCTH-1 por grupo etario y sexo, INCN, 1988-2008.
Grupo etario Sexo Total de casos
 (años) Hombres Mujeres n = 48
  n = 10 n = 38 
• 10-19   1  (2,6) 1  (2,0)
• 20-29 1  (10,0) 1  (2,6) 2  (4,0)
• 30-39 2  (20,0) 3  (7,9) 5  (10,5)
• 40-49 3  (30,0) 9  (23,7) 12  (2,5)
• 50-59 2  (20,0) 12  (31,6) 14  (29,3)
• 60-69 1  (10,0) 8  (21,0) 9  (18,8)
• 70-79 1  (10,0) 4  (10,6) 5  (10,4)
Los valores expresan las frecuencias y los incluidos entre paréntesis, 
los porcentajes
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años, 14 (29,2%) entre los 50 y 59 años, 9 (18,7%) entre 
los 60 y 69 años y 5 (10,4%) entre los 70 y 79 años. Se 
observa que la mayor cantidad de pacientes se encuentra 
entre los 40 y 59 años de edad (Figura 1).
Los principales síntomas de inicio de la enfermedad 
fueron: debilidad de miembros inferiores, en 32 (66,7%) 
casos; dolor a nivel lumbar, en 8 (16,7%) pacientes; 
alteraciones en la sensibilidad en miembros inferiores, 
5 (10,4%). Figura 2.
Entre los síntomas más frecuentes referidos por los 
pacientes al momento de elaborar la historia clínica, 
estuvieron: paraparesia espástica progresiva (100%) 
asociada con debilidad en miembros inferiores en 
46 pacientes (95,9%), espasticidad en 45 (93,7%), 
disturbios esfinterianos en 29 (54,9%), dolor lumbar en 
20 (41,7%) y parestesias en 12 (26,3%). (Figura 3)
De los disturbios esfinterianos referidos fueron: 
incontinencia urinaria, en 18 pacientes (37,5%); 
retención urinaria, en 13 pacientes (27,1%), además de 
estreñimiento, en 24 pacientes (50,0%). 
Los signos hallados fueron: hiperreflexia en 43 pacientes 
(89,5%), signo de Babinski en 40 (83,4%), signo de 
Hoffman en 12 (25,0%), alteración en la sensibilidad 
vibratoria en 13 (27,1%), alteración de cordón posterior 
en 10 pacientes (20,8%). 
DISCUSIÓN
El VLCTH-1 tiene una distribución mundial y es endémico 
en áreas donde la seropositividad es mayor a 1%; así, en 
la cuenca caribeña (2,4 a 5,7%, o mayores en grupos de 
riesgos), Japón (5,7% o mayor en algunos subgrupos), y 
África Central (3,2% o más).48 En EE UU la infección ha 
sido identificada primariamente en grupos de alto riesgo 
(consumidores de drogas endovenosas, inmigrantes de 
Figura 1. Pacientes con diagnóstico de PET asociado a VLCTH-1 de acuerdo a grupos etarios (INCN 1988-2008)
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áreas de alto riesgo) y con frecuencia está asociado con 
coinfección de VLCTH-1 o con el VIH.
En un estudio realizado en Perú, se reportó entre 1% 
y 4% la prevalencia de la infección por VLCTH-1 en 
mujeres de tres diferentes grupos étnicos: indígenas, 
afro americanas y mestizas.45
Estudios realizados en Lima muestran que la distribución 
de pacientes con PET se asocia en su mayor parte con 
individuos nacidos en el trapecio andino, incluyendo 
Ayacucho, Abancay y Cusco, aunque muchos de 
ellos vivieron en Lima en el tiempo que se realizó el 
estudio,46 lo que concuerda con los datos obtenidos en 
este estudio, donde se halló que 100% de los pacientes 
fueron mestizos y 78% de ellos había nacido en las 
regiones andinas pero solo 38% fueron referidos de 
estos lugares. 
En el Perú se reportó la infección por VLCTH-1 en 
trabajadoras sexuales con cifras que varían de 4,2% a 
25% en Iquitos, Callao, Lima y Cusco.49 También se ha 
descrito frecuentemente en homosexuales y en pacientes 
infectados con el VIH.50
Se estima que a nivel mundial alrededor de 10 a 
20 millones de personas están infectadas con el 
VLCTH-1,(35) la mayoría permanece asintomática lo 
cual resulta en un estado de portador crónico. En la 
actualidad, el tiempo para la aparición de la enfermedad 
es entre 20 a 30 años después de la infección. Algunos 
casos de rápido desarrollo de la enfermedad ha sido 
reportado en pacientes que recibieron transfusión 
sanguínea y trasplantes de órganos51. En nuestro estudio 
solo un paciente tuvo el antecedente de transfusión 
sanguínea previo al inicio de los síntomas.
El HAM/TSP progresa más rápido en mujeres que en 
hombres, la causa es aún desconocida, pero es posible 
que las hormonas sexuales tengan alguna importancia 
en su desarrollo.27
Los datos demográficos obtenidos en este estudio 
fueron similares a la literatura donde la mayor cantidad 
de pacientes se encontraban en los grupos etarios de 
40 a 59 años. En nuestro estudio se encontró que el 
sexo femenino representó 79,1% y 20,9% para el sexo 
masculino, siendo la relación entre ambos 3,8:1, lo que 
difiere con la literatura, como fue descrito en Japón 
(1,5:1)24 y Colombia (1,16:1).38 
En nuestro estudio la edad más precoz de aparición 
de síntomas fue 17 años y la más tardía de 63 años, 
con un rango de dos meses a 28 años de duración de 
la enfermedad. En un estudio se identificó un rango 
de presentación de la enfermedad de 6 a 75 años y un 
rango de la enfermedad de 4 meses a 55 años.17 Del 
mismo modo, se han descrito variantes clínicas: formas 
crónicas de lenta progresión (más de 20 años) que 
limitan de manera importante a los pacientes aunque 
Figura 3. Pacientes con diagnóstico de PET asociado a VLCTH-1 de acuerdo a síntomas al ingreso hospitalario, INCN, 1988-2008.
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no los postran y formas más rápidas con compromiso 
motor y sensitivo que llevan a la invalidez en dos o 
tres años.18 Es importante mencionar que 22 pacientes 
(45,8%) refirieron una duración corta de la enfermedad, 
igual o menor de dos años y con alguna afectación 
para la marcha; sin embargo, ninguno de nuestros 
pacientes estuvo en cama o en silla de ruedas previo a 
la hospitalización.
En nuestros pacientes las características clínicas fueron 
debilidad en miembros inferiores, espasticidad, el dolor 
lumbar, incontinencia urinaria, retención urinaria y 
estreñimiento, hallazgos de importancia significativa y 
similar a los descritos en la literatura. 
En conclusión, en el presente estudio la proporción de 
PET asociado a VLCTH-1 entre mujeres y hombres 
fue mayor a la reportada en datos epidemiológicos a 
nivel mundial, incluso con respecto a zonas endémicas. 
Esto podría deberse a que el estudio tuvo algunas 
limitaciones, como el de haber sido realizado en un solo 
departamento del Instituto, el mismo que al inicio tuvo 
salas hospitalarias exclusivamente para mujeres y que 
luego de varios años se dividió en salas de varones y 
mujeres.
En el estudio no se puede precisar el grupo étnico 
predominante, debido a que el Perú es un país multirracial 
y mestizo, y con una alta tasa de migración hacia las 
grandes ciudades. Así mismo, las diferencias entre 
áreas geográficas, características étnicas, económicas, 
culturales y organización de los servicios de salud, no 
permiten que el paciente acuda a centros especializados 
al inicio de los síntomas.
No es posible generalizar los resultados para todo el país, 
pues se toma como referencia un centro especializado 
donde son referidos las patologías menos comunes; aun 
así, los resultados obtenidos coinciden con estudios 
publicados en otros países endémicos y sirve de base 
para la comprensión de las características clínicas y 
epidemiológicas de esta patología, orientadas a mejorar 
el diagnóstico precoz, la calidad de atención y la calidad 
de vida de los pacientes y de la sociedad en general.
En conclusión, la PET asociada al VLCTH-1 es una 
infección frecuente en mujeres en la quinta y sexta 
décadas de la vida. Se encontró una elevada proporción 
de mujeres en relación a los varones. El diagnóstico 
de la enfermedad es tardío por diversos factores; así 
mismo, el dolor lumbar es un síntoma inicial frecuente.
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